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Epidemiyoloji

Primer hiperparatiroidi (PHPT), hiperkalsemi
ve yiiksek veya uygunsuz normal parathormon
(PTH) seviyeleri ile karakterize yaygin bir en-
dokrin bozukluktur. PHPT, bir veya daha fazla
paratiroid bezinden asir1 PTH salgilanmasindan
kaynaklanir. PHPT'de neden, vakalarin %80’inde
soliter paratiroid adenomu, %10-15’inde dort pa-
ratiroid bezinde hiperplazi, %5’inde multipl ade-
nomlar ve <%1’inde paratiroid kanseridir. PHPT
insidansi son yarim yiizyillda 6nemli 6lgiide de-
gismistir ve 100.000de ~0,4 ila 82 vaka arasinda
oldugu belirtilmektedir(1,2). 1970’lerde serum
kalsiyum (Ca) diizeylerinin rutin 6lgiimiinden
once PHPT nadir goriilen ve semptomatik bir
hastalik iken serum Ca diizeylerinin rutin olarak
degerlendirilmesinin yayginlagmasiyla daha 6nce
taninmayan, asemptomatik PHPT vakalar tanin-
maya baslamis ve bu durum hastaligin insidan-
sinda yaklagik 5 kat artisa yol agmustir(3). Daha

sonra Amerika Birlesik Devletinde PHPT nin in-
sidans1 1998 kadar azalmis bundan sonra da os-
teoporoz tarama kilavuzlarinin giindeme gelmesi
ve osteoporozlularda hedeflenen testlerin yapil-
maya baglanmasi ile ikinci bir zirve daha ortaya
¢ikmigtir. Osteoporozlu postmenopozal kadinlar-
da PTH’nin katabolik potansiyelinin daha fazla
degerlendirilmeye baslanmasi, hiperkalsemisi
olmayan kisilerde bile PTH’nin o6lgiilmesine yol
acmis ve bu egilim, normokalsemik PHPT adli
yeni bir durumun ortaya ¢ikmasina neden olmus-
tur(4). Normokalsemik PHPT insidansi bilinme-
mekle birlikte, son ¢aligmalarda %0.2-3.1 arasin-
da degisen bir prevalans belirtilmektedir(5).

PHPT insidans: kadinlarda ve Afrikali-A-
merikalilarda, erkeklere ve diger irk gruplarina
gore daha yiiksektir. PHPT, her yasta ortaya ¢1-
kabilmesine ragmen, hastalarin yaris1 postme-
nopozal kadinlardir ve kadin/erkek orani 3 ile
4/1dir(1). PHPT siklikla menopozdan sonraki
ilk 10 yilda teshis edilir, bu da 6strojenin kemik-
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